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metody použité pro automatickou analýzu experimentálních záznamů EG včetně grafického 
uživatelského rozhraní. 
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This diploma thesis deals with analysis of electrograms recorded from isolated rat hearts. In 
theoretical part, basic principles of electrocardiography and differences between rat and 
human EG records are described. Types of arrhythmias and methods for classification and 
quantification of arrhythmias are also described. Examples of pathologies found during the 
manual classification and results of the analysis of the QTc interval duration are presented. An 
occurrence of premature beats is then compared between experimental groups. Finally, the 
method used for the automatic analysis of electrograms including the graphical user interface 
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Důsledky vzniku arytmie u jedince se velmi liší v závislosti na jejím typu. Některé mohou být 
asymptomatické a zároveň mít závažné následky jako např. chronická fibrilace síní, při které 
je zvýšena tendence k tvorbě trombů vznikajících v síni. Jiné se mohou projevit palpitacemi 
jako např. komorové extrasystoly a být naprosto benigní, pokud však nepřijdou ve 
vulnerabilní fázi vlny T, což pak může způsobit rozvoj fibrilace komor se závažnými 
hemodynamickými dopady. [27][36] 
 V posledních dvaceti letech se příčinou stažení z trhu nebo omezení užívání léčiv se 
staly právě ty léky, které byly označeny jako léčiva arytmogenní, jakožto léčiva způsobující 
prodloužení QT intervalu, který je asociován s komorovou tachykardií a torsade de pointes, 
které mohou mít fatální důsledky. Příkladem léčiv, která z tohoto důvodu byly staženy z trhu, 
jsou například droperidol, grepafloxin aj. [30]. 
Tato diplomová práce se zabývá analýzou arytmií v experimentálních záznamech EG, 
kdy tyto záznamy byly získány za účelem výzkumu v oblasti arytmií vyvolaných působením 
léčiva. Tyto záznamy byly pořízeny z izolovaných potkaních srdcí, vystavených působení 
haloperidolu, kdy průměrná doba trvání záznamu je okolo 100 min a jejich celkový počet je 
15. 
V teoretické části jsou popsány základy elektrokardiografie a příčiny rozdílů mezi 
lidským a potkaním záznamem EKG a také jsou zde popsány jednotlivé typy arytmií. Dále 
jsou zde popsány Lambethské konvence užívané ke klasifikaci arytmií, různé skórovací 
systémy užívané ke kvantifikaci a výčet některých metod k automatické analýze záznamů 
EKG. 
 V části praktické jsou pak uvedeny ukázky nalezených patologií a je popsán průběh 
manuální klasifikace. Dále jsou zde uvedeny výsledky manuální analýzy výskytu arytmií a 
délky QT intervalu v závislosti na jednotlivých fázích experimentu a v závislosti na skupině 
(premedikovaná nebo kontrolní).  
 Závěrem je uveden postup automatické analýzy experimentálních záznamů EG spolu 





Elektrokardiografie je založená na snímání elektrické aktivity srdce a jejím záznamu ve formě 
změn napětí v čase. Jde o základní vyšetřovací metodu v kardiologii, která umožňuje odhalit 
poruchy srdečního rytmu, ischemické změny včetně infarktu myokardu a jiné. Informace pro 
kapitolu čerpány z [31], [41], [10] a [16]. 
2.1 Stavba srdce 
Srdce se skládá ze dvou odlišných typů buněk, a to z buněk pracovního myokardu a z buněk 
převodního systému srdečního. Pracovní kardiomyocyty tvoří hlavní součást stěn siní a 
komor. Obsahují velké množství myofibril, mitochondrií a sarkoplazmatického retikula a 
jejich koordinovaným stahem je zajištěna mechanická práce srdce. Buňky převodního 
systému srdečního jsou uspořádány do specializovaných struktur, které tvoří a rozvádějí 
elektrický vzruch po srdci. K převodnímu systému srdce se řadí sinoatriální (SA) uzel, 
preferenční síňové dráhy, atrioventrikulární (AV) uzel, Hisův svazek, pravé a levé Tawarovo 
raménko a Purkyňova vlákna. Buňky převodního systému mají vesměs malé množství 
myofibril a jsou specializovány k tvorbě spontánních vzruchů.  
Fyziologicky se na buňkách SA uzlu tvoří vzruchy s nejvyšší frekvenci čímž SA uzel 
udává frekvenci celému srdci a označuje se jako primární pacemaker. Od SA uzlu se vzruch 
šíří preferenčními síňovými drahami k AV uzlu. Velmi významnou funkcí AV uzlu je 
zpomalení vedení vzruchu ke správné koordinaci kontrakce síní a komor a také má funkci 
filtrační, kdy při výrazné supraventrikulární tachykardii se na komory převádí jen některé 
vzruchy. Hisův svazek je u zdravého srdce jediným místem, odkud se může vzruch šířit na 
komory, jinak jsou síně od komor izolovány vazivovým skeletem. Dalšími částmi převodního 
systému se vzruch z buněk Hisova svazku přes Tawarova raménka a Purkyňových buněk šíří 
na buňky pracovního myokardu. Vzhledem k tomu, že se levé Tawarovo raménko začíná 
větvit už v septu, tak prvními depolarizovanými vlákny jsou vlákna pod endokardem levé 
strany septa. Odtud se vzruch šíří po pracovním myokardu septa k pravé straně. Prvními 
depolarizovanými úseky jsou tak mezikomorové septum a papilární svaly. Díky jejich první 
depolarizaci a tím pádem první kontrakci se septum stává tužším a funguje jako opora pro 
kontrakci dalších úseků. Brzká kontrakce papilárních svalů zabraňuje vyklenutí cípatých 
chlopní do síní během systoly komor.  Jednotlivé typy akčního napětí buněk jsou zobrazeny 




Obr. 1 Převodní soustava srdce. Ukázka typických průběhu akčních napětí u jednotlivých typů buněk 
spolu se záznamem EKG. Převzato z [16]. 
2.2 Elektrický vektor srdeční 
Rozhraní mezi buňkou depolarizovanou a klidově polarizovanou představuje dipól, který 
můžeme považovat za vektor, který má určitou velikost a směr a je orientován od 
depolarizované tkáně ke klidově polarizované. Součtem těchto elementárních vektorů 
v každém okamžiku získáme elektrický vektor srdeční. Vektor opisuje čtyři smyčky a to 
depolarizaci síní (na EKG představuje vlnu P), repolarizaci síní (není na EKG patrna – 
překryta mohutným komplexem QRS), depolarizaci komor (komplex QRS) a repolarizaci 
komor (vlna T).  
2.3 Elektrokardiografické svody 
Svod je způsob zapojení elektrod. Rozlišujeme svody bipolární, které získáme jako rozdíl 
elektrických potenciálů mezi dvěma elektrodami. Svody unipolární získáme měřením napětí 
elektrody vůči Wilsonově svorce (má nulový potenciál). Wilsonova svorka se vytvoří 
spojením tří elektrod přes tři stejně velké rezistory do jednoho uzlu. Vzhledem k tomu, že 
tento způsob zapojení poskytuje malé výchylky na EKG, byly tyto unipolární svody zesíleny 
pomocí menší změny v zapojení. U zesílených svodů je napětí snímáno mezi jednou z 
končetin a průměrnou hodnotou napětí mezi zbývajícími dvěma elektrodami.  
 Dvanáctisvodové EKG je tvořeno svody končetinovými bipolárními (I, II, III), 
končetinovými zesílenými (aVL, aVR, aVF), a hrudními unipolárními (V1-V6). 
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Ortogonální svodový systém snímá elektrickou aktivitou ve třech na sebe kolmých rovinách a 
je spíše využíván v experimentální kardiologii než v praxi. 
2.4 EKG křivka  
Na EKG křivce Obr. 2 se popisují vlny (P, T, U) a kmity (Q, R, S). Úseky (PR, ST) a 
intervaly (PR, QT). Na základě jejich amplitud a doby trvání můžeme získat informace o 
zdravotním stavu srdce. 
 
Obr. 2 Vlny, kmity a úseky na EKG křivce, převzato z [16]. 
 Na základě pravidelnosti délky RR intervalů určujeme, zdali je srdeční akce 
pravidelná (fyziologická) či nepravidelná. Dále hodnotíme srdeční rytmus, který fyziologicky 
má původ v SA uzlu, na EKG se to projeví vlnou P, která předchází komplexu QRS a 
hovoříme tak o sinusovém rytmu. Junkční rytmus se projeví chyběním vlny P, její inverzí 
(zpětné šíření), nebo její nezávislostí na komplexu QRS. Komorový rytmus se projeví 
prodlouženými komplexy atypického tvaru. Na základě tepové frekvence pak odlišujeme 
tachykardii (>90´ ) a bradykardie (<55´). 
 Vlna P představuje depolarizaci síní a patologicky může dojít ke zvýšení její 
amplitudy nad 0,25 mV, což se označuje jako cor pulmonale. Prodloužení nad 0,11 s 
poukazuje na dilataci síní a označuje se jako P mitrale. Při nepřítomnosti vlny P, ale vlnek 
popisujeme na základě frekvence vlnek flutter nebo fibrilaci síní. 
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 PR interval odpovídá systole síní a zdržení vzruchu v AV uzlu. Fyziologické hodnoty 
se pohybují mezi 0,12 – 0,20 s. Patologicky prodloužený PQ interval se objevuje u bloků AV 
uzlu, zkrácený PQ interval poukazuje na preexcitační syndrom (vzruch obchází AV uzel 
paralelními spoji). 
QRS komplex odráží stah komor. Popisujeme na něm tři typy kmitů:  
 Q – první negativní kmit, nemusí být přítomen 
 R – každý pozitivní kmit. Normálně se vyskytuje pouze jeden. Pokud je v komplexu 
více kmitů R, označují se čárkou (např. R´) 
 S – každý negativní kmit po alespoň jednom R. Pokud je jich více, označují se 
obdobně jako R. 
Při popisu se dále zohledňuje amplituda kmitů, velké písmeno označuje amplitudu nad 
5mV a malé výchylku menší než 5mV. Fyziologicky QRS komplex trvá do 0,11 s. 
Patologické prodloužení může způsobovat blokáda Tawarova raménka. Hluboký kmit Q 
poukazuje na jizvu po infarktu myokardu. 
V případě ST úseku popisujeme případnou elevaci nebo depresi. Může se tak vyskytovat 
tzv. Pardeeho vlna, kdy QRS komplex přechází bez poklesu do T vlny u transmurálního 
infarkt myokardu.  
T vlna představuje repolarizaci komorového myokardu. Patologie T vlny se vyskytují, 
obdobně jako patologie ST úseku, při hypoxii myokardu. Vysoká hrotnatá T vlna je typická 
pro akutní infarkt. 
QT interval reprezentuje trvání depolarizace a repolarizace komor. Normální hodnoty jsou 
od 0,43 s. Některá léčiva mohou prodlužovat QT interval. Dochází tak ke zvýšenému riziku 
arytmií, především komorových fibrilací. Nejtěžší formy se projeví na EKG jako tzv. torsade 
de pointes. 
2.5 Srovnání EKG záznamu potkana a člověka 
Vzhledem k tomu, že analýza arytmií bude prováděna na záznamu EKG potkana, je vhodné si 
uvést srovnání s lidským EKG. Hlavním rozdílem je tepová frekvence, která je u člověka 
fyziologicky okolo 70 tepů, kdežto u potkana je to 250-500 tepů. Za fibrilaci se považuje 
frekvence nad 600/min [21].  
Rozdíly ve tvaru EKG mezi živočišnými druhy jsou dány především různou 
kanálovou výbavou. Z čehož vyplývají různé iontové proudy, které se podílejí na tvorbě 
akčního napětí. Mezi jedny z nejspecifičtějších kanálů jsou kanály draslíkové, které 
zodpovídají za fázi repolarizace akčního napětí. V lidských srdečních buňkách se vyskytují tři 
typy draslíkových proudů: přechodný časný výtokový proud Ito, rychlý do nitra buňky 
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směřující rektifikační proud IKr, a opožděný rektifikační proud IKs  [16]. U potkana je na rozdíl 
od jiných živočišných druhů (morče, králík) menší IKr a IKs a významný Ito. U potkana je 
chybějící podstatná fáze akčního napětí lidského kardiomyocytu a to fáze plató, což se 
projevuje na EKG křivce jako chybějící ST úsek, viz Obr. 3 [38].  
 
 
Obr. 3 Srovnání EKG záznamu člověka a potkana, upraveno podle [13]. 
 
Srovnání akčních napětí buňky pracovního myokardu člověka a dalších druhů je na Obr. 4 
 
Obr. 4 Porovnání tvaru a trvání akčního napětí u různých živočichů, upraveno podle [34]  
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3 Srdeční arytmie 
Srdeční arytmie můžeme klasifikovat na základě toho, zda tepovou frekvenci snižují 
(bradykardie) nebo zdali tepovou frekvenci zvyšují (tachykardie). Jiné dělení je na arytmie 
supraventrikulární, kdy je příčina v síních a ventrikulární, kdy je příčina v komorách. 
Informace pro tuto kapitolu byly čerpány z [16], [26], [11]. 
Příčiny arytmií jsou buď poruchy v tvorbě, vedení či šíření depolarizační vlny. 
3.1 Poruchy tvorby vzruchu v SA uzlu 
Jak je uvedeno výše fyziologicky je zdrojem rytmu SA uzel. K sinusové tachykardii dochází 
fyziologicky při sympato-adrenální aktivaci v souvislosti s fyzickou aktivitou, emocemi, 
poklesem krevního tlaku, hypoxíí apod. K sinusové bradykardii dochází v souvislosti se 
zvýšeným tonem vagu fyziologicky u sportovců dále při vzestupu krevního tlaku, hypotermii 
apod. K fyziologickým arytmiím pak také patří respirační arytmie, kdy dochází ke zvýšení TF 
při nádechu a k poklesu TF při výdechu, je to způsobeno útlumem vágové stimulace 
drážděním plicních mechanoreceptorů. Některé léky mohou ovlivňovat automacii SA uzlu a 
způsobovat tak tachykardii (adrenalin) nebo bradykardii (beta-blokátory). 
 Poškození SA uzlu se projevuje jako sinus arrest nebo sick sinus syndrome (SSS). 
Přerušení automacie se může projevit synkopou. Pro SSS je typická paroxysmální sinusová 
bradykardie a neadekvátním malým zvýšením TF při fyzické zátěži. Bradykardie může být 
střídána záchvaty supraventrikulární tachykardie. 
3.1.1 Vznik vzruchu mimo SA uzel 
Ojedinělé vzruchy vznikající mimo SA uzel se projevují nepravidelností tepu (palpitace), 
které se mohou vyskytovat i u zdravých lidí vlivem emočního stresu. Dále ke vzniku vzruchu 
mimo SA uzel může dojít při výše uvedeném poškození SA uzlu, kdy funkci pacemakeru 
přebírají distálnější centra srdeční automacie. 
 Extrasystoly jsou elektrické děje vyvolané vzruchem či sérií vzruchů vzniklých mimo 
SA uzel, které tak předběhnou vznik vzruchu v SA uzlu. Podle místa vzniku rozlišujeme 
extrasystoly síňové, junkční a komorové. Přičinou vzniku extrasystol může být jak hypoxie 
myokardu, acidóza, iontová dysbalance a jejich pravděpodobnost výskytu zvyšuje kofein a 
nikotin.  
 Síňové extrasystoly nemají vliv na hemodynamiku, na EKG se objeví vlna P dříve. 
Přičemž vlna P může být invertovaná či bifázická z důvodu šíření vzruchu z ektopického 
ložiska. PQ interval může být zkrácen. Jako interval párování označujeme vzdálenost 
extrasystoly (R´) od předchozího R kmitu, pokud je interval párování vždy stejný, 
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předpokládáme, že příčinou vzniku je reentry a pokud je variabilní je to spíše způsobeno 
ektopickým ložiskem. Po extrasystole následuje kompenzační pauza, která však není úplná, 
protože součet R-R´ a R´-R je menší než dvojnásobek základního RR intervalu. 
 Junkční extrasystoly nebývají předcházeny vlnou P, protože v období retrográdního 
šíření je překryta komplexem QRS. 
 Komorové extrasystoly jsou charakteristické rozšířením a tvarovou změnou komplexu 
QRS z důvodu abnormálního šíření vzruchu komorami. Tento předčasný stah je pak 
následován kompenzační pauzou, která je způsobena tím, že vzruch přicházející ze síní na 
komory nevyvolá kontrakci, protože se právě buňky nacházejí v refrakterní fázi. Součet 
vzdáleností R-R´ a R´R je pak roven dvojnásobku základního intervalu RR. Pokud mají 
extrasystoly stále stejný tvar, nazýváme je extrasystolami (VPB) monomorfními a jejich 
příčinou je stejné místo v komorách. Pokud je zdrojem VPB více míst, označujeme je jako 
polymorfní. Komorové ES mohou být příčinou komorové tachykardie. Mohou se vyskytovat: 
v bigeminii – VPB, normální PQRST cyklus, VPB, 
v trigemii – VPB, 2x normální PQRST cyklus, VPB, 
v salvách – výskyt 3 nebo 4 VPB po sobě. 
 
 Spouštěná aktivita (triggered activity) je pak cyklickým dějem, kdy dochází 
k opakované spontánní depolarizaci myokardu a je způsobena nestabilitou membránového 
potenciálu skupiny buněk. Příčinou je buď časná následná depolarizace nebo pozdní následná 
depolarizace. V případě časné následné depolarizace dojde k předčasnému otevření 
sodíkových či vápenatých kanálů, což způsobí depolarizaci ještě před dokončením 
repolarizace. Na EKG se projevuje jako sinusoidní kolísání amplitudy kmitů R a označuje se 
jako torsade de pointes. Ke vzniku této arytmie predisponují jedinci se syndromem dlouhého 
QT, ale také hypokalémie, která prodlužuje fázi plató akčního potenciálu. Pozdní následná 
depolarizace je pak fenomén, kdy dojde k depolarizaci již po dokončení repolarizace a může 
jít o děj jednotlivý nebo sériový. Bývá způsobena otevřením sodíkových kanálů v souvislosti 
se zvýšenou intracelulární koncentrací vápníku např. při léčbě digitalisem. 
3.1.2 Poruchy vedení vzruchu 
Šíření vzruchu přídavným svazkem 
Nejčastěji se děje prostřednictvím tzv. Kentova svazku, který způsobuje, že jsou komory a 
síně spojeny ještě dalšími vodivými vlákny než pouze přes AV uzel. Vzruch z SA uzlu pak 
není zpomalen v AV uzlu a dostane se předčasně na myokard komor, což se projeví 
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zkrácením PQ intervalu. Předčasná depolarizace septa se projeví na EKG tzv. δ-vlnou. Může 
se manifestovat záchvaty tachykardie. 
Blokády šíření vzruchu 
Mezi obecné příčiny blokád řadíme hypoxii, iontové dysbalance, toxiny, fibrotické změny aj. 
 SA blokády jsou poruchami šíření depolarizace z SA uzlu a rozlišujeme blokádu 1. 
stupně, kdy je šíření zpomaleno, ale na EKG nejsou patrné žádné změny. Při blokádě 2. 
stupně některé vzruchy nepřejdou k AV uzlu a projevuje se na EKG vypadnutím příslušné 
vlny P a komplexu QRS. Při blokádě 3. stupně je zdrojem rytmu náhradní centrum automacie. 
AV blokády pak rozlišujeme opět tří stupňů. Při blokádě 1. stupně je pouze prodloužen 
PQ interval nad 200 ms. V případě blokády 2. stupně se převedou na komoru pouze některé 
vzruchy a rozlišujeme její dva typy: Typ I (Wenkebach), kdy se PQ interval postupně 
prodlužuje a až překročí určitou mez, tak vlna P není následována komorovým komplexem a 
vzruch není převeden. Typ II (Mobitz) se odlišuje tím, že délka všech PQ intervalů je 
normální, ale některé vzruchy nejsou převedeny např. v poměru 3:1. Je-li vedení ze síní na 
komory kompletně přerušeno, vzniká AV blokáda 3. stupně, komory tepou pomalu a 
nezávisle na síních (disociace činnosti síní a komor).  
 Blokády Tawarových ramének způsobují opožděnou depolarizaci postižené komory. 
Na EKG se tak projevují rozšířením QRS komplexu.  
Reentry  
Jsou další příčinou arytmií, u kterých dochází k šíření vzruchu v uzavřeném kruhu. Příčinami 
jsou rozdíly vodivých tkání v rychlosti vedení a délce refrakterity. Pokud se vzruch například 
může šířit dvěma drahami, ale druhá je v refrakterní fázi, šíři se vzruch první drahou, ale 
jakmile refrakterita odezní, šíří se vzruch retrográdně první drahou a pak pořád dokola. 
Srdeční fibrilace, flutter a tachykardie 
Tachykardie vzniká jak na podkladu reentry tak na podkladu tzv. triggered aktivity. Při 
supraventrikulární tachykardii je tvarově normální QRS komplex a vzniká při frekvenci 
vzruhů do 200/min.  
Ventrikulární tachykardie se odlišují širokým QRS komplexem >0,12s, vlna P se 
vyskytuje nezávisle na komplexu QRS. Komorová tachykardie obsahuje minimálně čtyři po 
sobě jdoucí komplexy QRS. Pokud je tvar QRS vždy stejný označujeme ji jako monomorfní 
kom. tachykardii a pokud je proměnlivý tak jako polymorfní komorovou tachykardii. Torsade 
de pointes (TDP) jsou typem komorové polymorfní tachykardie definované jako sekvence 
minimálně čtyř komorových komplexů, u kterých se výška progresivně mění. Komorová 
tachykardie se může projevovat jako palpitace a může přejít do fibrilace komor. 
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 Jako flutter označujeme frekvenci výbojů mezi 200-350/min, na EKG jsou patrné 
pilovité zákmity. Příčinou může být reentry nebo časná následná depolarizae. Při síňovém 
flutteru se na komory převádí jen některé vzruchy. Frekvence výskytů komplexů QRS je tak 
poloviční či třetinová oproti síňovým zákmitům a intervaly RR jsou tak nepravidelné. Flutter 
komor ale omezuje diastolické plnění komor, což vede k poklesu srdečního výdeje. 
Při fibrilaci dochází k nahodilému šíření depolarizační vlny, což vede k tomu, že 
fibrilující myokard negeneruje žádné tlaky a nepřečerpává tak žádnou krev. Při fibrilaci síní 
dochází k nahodilému vzniku vzruchu o frekvenci vyšší jak 350/min, což se na EKG projeví 
přítomností obrovského množství vln P různých tvarů. Na komory jsou však převáděny jen 
některé vzruchy díky filtrační funkci AV uzlu. 
Fibrilace komor je definována jako sled minimálně čtyř po sobě jdoucích komorových 
komplexů bez diastolických pauz, kdy RR intervaly, tvar a výška komplexů je neprogresivně 
proměnlivá. Komorovou fibrilaci může vyvolat extrasystola v tzv. vulnerabilní fázi, která 
odpovídá vrcholu vlny T, tj. spadá do doby, kdy jedna část komorového myokardu je ještě 
depolarizována, další je repolarizována, což jsou příhodné podmínky pro vznik reentry. 
Fibrilace komor je tak nejčastější příčinou smrti u infarktu myokardu. 
Pacienti s prodlouženým QT intervalem jsou náchylnější ke vzniku komorových arytmií 
a náhlé smrti. Syndrom dlouhého QT se vyskytuje u některých genetických defektů například 
u blokády draslíkového kanálu, která způsobí prodloužení repolarizace. K fibrilaci komor dále 
může dojít v souvislosti s úrazem elektrickým proudem, stejně tak může být elektrickým 




4 Metodiky užívané k analýze, klasifikaci a hodnocení 
výskytu arytmií. 
4.1 Lambethské konvence 
Základem pro studium arytmií se stalo vytvoření dokumentu Lambethské konvence z roku 
1987, které upravují podmínky provedení samotného experimentu a definici, klasifikaci, 
kvantifikaci a analýzu arytmií. Tyto konvence byly vytvořeny ke sjednocení výzkumné 
činnosti v oblasti arytmií způsobených ischémií, infarktem a reperfuzí. Konvence tedy 
upravují i způsob provedení experimentu. Zde budou krátce zmíněny některé z nich. 
Například, že experiment má být proveden zaslepeně. K analýze arytmií by měla být zjištěna 
odpověď v závislosti na množství podané látky. Nedefinují však žádné experimentální zvíře 
jako ideální, protože každý model má své limitace a informace o pohlaví, stáří, stravě a 
podmínkách chovu by měly být uvedeny. Velikost kontrolní skupiny by měla být podobně 
velká jako velikost experimentální skupiny. Detekce arytmií by měla být založena na EKG 
záznamu. 
 Lambethské konvence definují izolované komorové extrasystoly (VPB) jako 
předčasný komorový komplex, předčasný vzhledem k předchozímu komplexu a odlišného 
tvaru od předchozího. Komorové extrasystoly mohou být předcházeny vlnou P, se kterou však 
nejsou párovány a PR interval je pak velmi krátký. Dále definuje bigeminii jako variantu 
komorových VPB, kdy minimální sekvence kmitů je pak: P,QRS,VPB,P,QRS,VPB. 
Komorové extrasystoly jsou v tomto případě pak vždy stejného tvaru. Jako salvy pak definuje 
sledy dvou či tří VPB za sebou.  
Komorová tachykardie (VT) je definována jako běh 4 a více komorových VPB, 
nemůže být definována tepovou frekvencí, protože tato definice by se různila napříč 
živočišnými druhy. V té nejméně komplikované verzi jsou RR intervaly, výšky R kmitů a 
tvary konstantní, v případě že se alespoň jedna z těchto charakteristik mění progresivně, je 
pak VT označena jako polymorfní. Torsade de Pointes (TDP) je pak typem polymorfní VT, u 
které se výšky komorových komplexů mění progresivně. Komorová fibrilace (VF) je 
definována jako sekvence minimálně čtyř komorových komplexů bez diastolických pauz, ve 
kterých se mění tvar, RR interval a výška komplexů, ale změny mezi jednotlivými komplexy 
nejsou progresivní. Komorové tachykardie a fibrilace dále mohou být rozděleny do 
subkategorií v závislosti na jejich trvání a způsobu ukončení. Zobrazení některých patologií 




Obr. 5 Patologické úseky EKG: 1 -  dvě komorové VPB (označeny šipkami), 2 - bigeminie, 3 - salvy, 4 -  
VT, 5-VF různé morfologie (A - trvalá VT, B - přechodná tachykardie označena tečkovanou čarou). 
Čerpáno a upraveno z [40]. 
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Síňové arytmie pak méně pravděpodobně způsobí hemodynamické změny, které by 
vyústily ve smrt. Nicméně zejména síňová fibrilace je spojena s významnou mortalitou a 
proto je třeba se i jim věnovat. 
Supraventrikulární extrasystola (SVE) je pak definována jako P vlna předčasná 
vzhledem k předcházející P vlně. Morfologie této předčasné P vlny může být atypická anebo 
shodná s morfologií sinusového rytmu. Sekvence dvou či tří SVE se označuje jako salvy. A 
sekvence čtyř a více se označuje jako supraventrikulární tachykardie, která je na rozdíl od 
ventrikulární charakteristická přítomností diskrétní vlny P a izoelektrické linie. 
V případě síňového flutteru se pak vyskytují alespoň čtyři opakující se P vlny 
identické morfologie, ale bez přítomnosti významné izoelektrické linie. Fibrilace síní je pak 
sekvencí nepřerušených vln původem ze síní, kdy nemůže být jedna odlišena od druhé jako P 
vlna 
Výskyt arytmií by měl být analyzován odděleně v jednotlivých kategoriích, jako jsou 
VPB, bigeminie, salvy, VT, VF. Kvantifikace proměnných jako je počet VPB, trvání VT nebo 
VF záleží na jejich typu rozložení, kdy například u Gaussovského rozložení mohou být 
k vyjádření použity průměry. Transformace dat se považuje za vhodnou operaci, v případě že 
rozložení hodnot není Gaussovské. Skórovací systémy by měly být používány s opatrností a 
nesmí být vyzdvihovány nad základní data k tomu, aby bylo dosaženo závěru, který není 
základními daty podporován. Čerpáno z [40],[11]. 
 
4.2 Metody pro kvantifikaci  
Autoři Curtis a Walker pak využili ke kvantifikaci arytmií skórovacích systémů, které jsou 
využívány k ulehčení analýzy zejména arytmií vznikajících na podkladu myokardiální 
ischémie. Použili sedm skórovacích systémů, kdy všechny pozitivně korelovaly s výskytem 
VF, VT, VPB. Všechny také úspěšně detekovaly statisticky významný pokles v množství 
arytmií po podání dvou léků. Některé skórovací systémy prokázaly statisticky významné 
snížení, ač u neupravených dat to prokázáno nebylo. S ohledem na tento fakt autoři 
předpokládají, že parametrická statistická analýza skórovacích systémů může být citlivější 
metoda kvantifikace arytmií než neparametrická analýza binomicky rozložených hrubých dat, 
jako je výskyt VF. Avšak žádný ze skórovacích systémů neukázal statisticky významný 
pokles, když hrubá data ukazovala naopak. Tudíž existují možnosti jak konstituovat skórovací 
systémy, které citlivěji odhalí statisticky významné změny v závažnosti arytmií, které hrubá 




Za cíl si dali zkonstruovat skórovací systémy založené na kritériích tak, aby silně a 
pozitivně korelovaly s hrubými daty a také se sebou navzájem. Případně také odhalit 
statisticky významnou změnu po podání dávky, u které se to ještě na hrubých datech nepodaří 
prokázat. 
Analýza byla provedena s ohledem na to, že po okluzi se arytmie objevují zhruba za 5-
10 min a pak za 2-3h. Arytmie tak byly rozděleny do kategorií 0-30 min a 0-4 h. Na rozdíl od 
Lambethských konvencí však analyzovali kuplety a triplety místo salv a bigeminie 
neodlišovali od VPB. Zaznamenávali počet epizod VT a VF a jejich trvaní a množství VPB. 
Počet VPB je vyjádřen jako log10 transformace, protože pak je počet Gaussovsky rozložen. 
Ke kvantifikaci tedy využili sedmi skórovacích systémů, které jsou vytvořeny tak, že 
vážnější arytmie jsou představovány vyššími čísly. Dále některé systémy zohledňují, zdali 
arytmie byla ukončena spontánně (SVT, SVF) anebo byla nutná defibrilace (NVT, NVF). 
Všechny skóre jsou hierarchická, což znamená, že skóre přiřazené zvířeti je nejvyšší možné 




Tab. 1: Skórovací systém A 
0 0-49 VPB 
1 50-499VPB 
2 >499VPB nebo 1 spontánně ukončená epizoda VT nebo VF 
3 >1 epizoda VT nebo VF nebo obou (<60s celkového trvání) 
4 VT nebo VF nebo obou (60-119s) 
5 VT nebo VF nebo obou (>119s) 
6 fatální VF začínající více než 15 min po okluzi 
7 fatální VF začínající 4min až 14min 59s  po okluzi 
8 fatální VF začínající 1min až 3min 59s  po okluzi 





Tab. 2: Skórovací systém B 
0 =<10 VPB 
1 >10 VPB 
2 1-5 epizod VT 
3 >5 epizod VT a/nebo epizody SVF a/nebo epizody NVF (v celkovém trvání < 40s) 
4 2-5 epizod NVF provázené VT a VF (v celkovém trvání < 80s) 
5 >5 epizod NVF provázené VT a VF (v celkovém trvání < 160s) 
6 VT nebo VF nebo obojí (v délce <300s) 
7 VT nebo VF nebo obojí (v délce >300s) 
 
Tab. 3: Skórovací systém C 
0 Žádné VPB, VT nebo VF 
1 VPB 
2 1-5 epizod VT 
3 >5 epizod VT nebo 1 epizoda VF nebo obojí 
4 2-5 epizod VF 
5 >5 epizod VF 
 
Tab. 4: Skórovací systém D 
0 <10 VPB 
1 10-50 VPB nebo 1 epizoda VT nebo obojí 
2 > 50 VPB nebo >1 epizoda VT nebo obojí 
3 SVF nebo 1 epizoda NVF 
4 2-4 epizod NVF 





Tab. 5 : Skórovací systém E 
0 <20 VPB 
1 21-100 VPB 
2 > 100 VPB nebo 1-3 epizody VT nebo obojí 
3 >3 VT 
4 SVF 
5 1-2  epizody NVF 
6 3-5  epizod NVF 
7 > 6 epizod NVF 
 
Tab. 6: Skórovací systém F 
0 <50 VPB 
1 >50 VPB 
2 1-5 epizod VT 
3 >6 VT 
4 SVF nebo 1 epizoda NVF nebo obojí 
5 2-5  epizod NVF 
6 >5  epizod NVF 
 
Skórovací systém G = (log10 VPB) + 2(log10 počtu epizod VT) + 2(log10 počtu epizod VF) + 
2(log10    celkového trvání VF) 
 Ke statistické analýze efektu (+) a (-) verapamilu byly použity parametrické a 
neparametrické testy. Výskyt VT a VF byl porovnáván pomocí Mainlandových 
kontingenčních tabulek. Skórovací systémy a log10 počtu VPB byly podrobeny analýze 
rozptylu. Skupiny byly porovnány použitím Duncanova testu. Za statistickou významnost 
brali p < 0,05. 
 Statistickou významnost mezi skupinami (léčiva vs kontroly a léčiva vs léčiva) 
získanou ze skórovacího systému porovnávali se statistickou významností mezi skupinami 
získanou na základě výskytu VF. Skóre považovali za korektní pokud přítomnost nebo 
absence statisticky významného rozdílu ve výskytu VF souhlasila s přítomností nebo absencí 
statisticky výzamného rozdílu v skórovacím systému. Pokud však skórovací systém ukázal 
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statisticky významný rozdíl, avšak incidence VF ne, tak se výsledek skóre bral jako 
„nadbytečný“. Pokud skóre neprokázalo statistickou významnost, ale VF ano, tak se označilo 
jako deficitní. Za nekorektní výsledek se pak bralo pokud skóre prokázalo statistickou 
významnost v případě, že u VF nebyl žádný rozdíl nebo dokonce se počet VF navýšil. 
 Ze skórovacích systémů pak žádný nepodával nekorekrní výsledek. Korektní výsleek 
se vyskytoval 27-32 krát z 36 možností pro sedm skórovacích systémů. Skórovací systémy 
pak více korelovali s výskytem VF než s výskytem VT ši VPB, což je dáno tím, že skórovací 
systémy byly navrženy tak, aby byly mnohem citlivější k té nejzávažnější arytmii. Tudíž by 
tyto skórovací systémy nebyly vhodné pro testování léků, které způsobují snížení množství 
epizod VT a VPB, ale nesnižují množství VF. Takovýto lék by však ani nebyl vhodný 
k léčbě. 
 Abychom se vyhnuli falešných tvrzení o efektivitě léku, je třeba skórovací systémy 
využívat na data s odstupňovanou dávkou a ve spojení se surovými daty. Zároveň by 
skórovací systémy měly být využívány pouze pro kvantifikaci skupiny dat a ne pro 
prognostické účely jednotlivců. Informace pro tuto metodiku čerpány z [12]. 
 V dalším článku autoři Badalzadeh a kol. zjišťovali případný antiarytmogenní vliv 
diosgeninu a zaměřovali se na vztah diosgeninu a systému oxidu dusnatého a 
mitochondriálních ATP závislých draslíkových kanálů. Pokus byl proveden na izolovaných 
srdcích potkanů a záznam EKG byl proveden pomocí zlatých bipolárních elektrod umístěných 
na srdeční hrot, na bázi a na pravou síň. Pro klasifikaci arytmií se drželi Lambethských 
konvencí a arytmie byly rozděleny do kategorií: VPB, komorové bigeminie - VB, komorové 
salvy - VS, VT, VF, VPB. VB a VS pak spolu tvořili kategorii předčasných komorových 
komplexů VPC. Při analýze se zabývali (1) počtem VPC, (2) počtem a trváním VT a VF, (3) 
skórem závažnosti arytmií. Skórovací systém byl pětistupňový: 0- žádná arytmie, 1-VPB, 2-
VB,VS, 3-VT, 4-VF. Pokud se vyskytovalo více arytmií tak zaznamenávali tu nejzávažnější. 
 Ke statistickému zpracování rozdílů ve výskytu arytmií použili Fišerův exaktní test. 
Neparametrický Kruskal-Wallisův test použili pro analýzu trvání arytmií mezi skupinami. Za 
statisticky významnou brali hladinu významnosti p<0,05. Podařilo se jim prokázati statisticky 
významný pokles v počtu a trvání VT, ale nepodařilo se jim to statisticky prokázat u počtu 
PVC, počtu a trvání VF. Skórovací systém však statistickou významnost v poklesu skóre po 
podání diosgeninu prokázal. Autoři se dále zabývali vlivem podání blokátorů 
mitochondriálních ATP závislých draslíkových kanálů a blokátorů NO systému na účinek 
diosgeninu, kde se jim ve skórovacím systému, ale i v jiných statistikách podařilo potvrdit 
statisticky významný vzestup ve skóre. Což potvrzuje teorii, že diosgenin zřejmě působí 
antiarytmicky právě přes tyto kanály a přes NO. Kromě toho má zřejmě i hypolipidemický a 
antioxidativní efekt [33]. 
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 V dalším experimentu Huggins a kol. zaznamenávali na Langendorfově modelu 
perfundovaného srdce kromě EKG také mechanický záznam komorové kontraktility, kterou 
považovali za důležitý zdroj dalších informací, protože dokáže odhalit i potencovanou 
kontrakci a pulsus alternans (Obr. 6 - B). Při potencované kontrakci dochází k přerušení 
sinusového rytmu a k prodloužené diastolické pauze následované zesílenou kontrakcí. 
Potencovanou kontrakci (Obr. 6 - A) je třeba odlišit od zesílené kontrakce následované po 
VPB. 
 
Obr. 6 Ukázka souběžného záznamu EKG a nitrokomorového tlaku: A - potencovaná kontrakce, B - 
pulsus alternans. 
 
 Alternans je poměrně zřejmý z tlakového záznamu, ale nemůže být specificky svázán 
s korespondujícími abnormalitami na EKG.  Alternans představuje rizikový faktor ve vývoji 
arytmií. Kvantitativní měření výskytu arytmií z tlakové křivky by se pak mělo uvádět 
v procentech a to z poměru arytmické údery/ všechny údery. Autoři dodávají, že ač je záznam 
EKG metodou volby pro detailní charakteristiku typu arytmie a jejího původu, tak pokud 
EKG z nějakého důvodu není možné získat, tak se tlaková křivka považuje za vhodnou 




4.3 Metody pro automatickou analýzu 
4.3.1 Analýza průměrné absolutní hodnoty signálu 
Jedním z algoritmů pro automatickou analýzu je sekvenční algoritmus pro detekci život 
ohrožující arytmie založený na výpočtu průměrné absolutní hodnoty signálu a emprické 
modální dekompozice (EMD). K odlišení VT a VF od normálního sinusového rytmu se 
vychází z teorie, že u VT je QRS interval rozšířený a ve VF se nacházíme nepravidelné 
relativně velké výchylky. Navíc P vlny se vyskytují pouze u sinusového rytmu. K rozlišení 
těchto morfologických charakteristik použili výpočet průměrné absolutní hodnoty (MAV) 








 (1)  
 
U sinusového rytmu je trvání QRS komplexu malé, v porovnání s trváním jednoho RR 
intervalu a hodnoty signálu jsou v mezidobí poměrně nízké, v případě VT jsou však QRS 
komplexy širší a i v případě VF jsou výchylky signálu oproti sinusovému rytmu vysoké, a tak 
můžeme pomocí výpočtu MAV určit, že hodnoty MAV u VT a VF v daném okně budou vyšší 
než u sinusového rytmu. Za vhodnou velikost okna určili délku 2 s. K odlišení VT od VF pak 
využili EMD techniky, což je metoda určená k dekompozici signálu. V signálu se identifikují 
lokální maxima a minima. Lokální maxima se propojí kubickým splajnem, který vytvoří horní 
obálku eu(n), obdobně se pro minima vytvoří dolní obálka el(n). Průměr obou obálek se odečte 
od základního signálu a získáme tak první komponentu IMF1(n). Vzhledem k tomu, že 
případný neodstraněný vysokofrekvenční šum zůstávající v signálu, se projeví v IMF1(n), tak 
abychom tomu předešli, budeme využívat k rozlišení VT a VF sumy prvních dvou IMF. Na 
IMF1(n) se znovu aplikuje proces uvedený výše (zjištění obálek, vypočtení jejich průměru a 
odečtení od IMF1(n)), čímž získáme IMF2(n). Dále se vypočítá chybový signál e(n) jako 









 (2)  
 
K vypočtení rozhodovacího kritéria NMAV se použije vzorec uvedený výše a to: 
poměr chybového signálu ku základnímu signálu, který pokud překročí určitý práh, je signál 
hodnocen jako VT, protože u VF je suma IMF1(n)+IMF2(n) velmi podobná původnímu 
signálu. Čerpáno z [3]. 
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4.3.2 Časově-frekvenční analýza  
Další autoři se pak zabývali časově frekvenční analýzou. Autoři v článku [1] porovnávali 
metody časově frekvenční analýzy. K analýze využili záznamy sinusového rytmu, 
ventrikulární tachykardie, flutteru a fibrilace. Zjistili, že kónické Kernelovo rozložení (Cone-
shaped kernel distribution - CKD) a hladké pseudo Wignerovo-Villovo rozložení (Smoothed 
pseudo Wigner-Ville Distribution - SPWVD) podávají lepší časově frekvenční rozlišení než 
krátkodobá Fourierova transformace (Short time furier transform - STFT). 
 K automatické analýze řada autorů využila vlnkové transformace např. [2] a [22]. 
V článku [5] detekovali komorové arytmie pomocí vlnkové transformace (vlnka - Daubechies 
4) a jako klasifikátor byla použita neuronová síť. Raised cosine wavelet transform (RCWT) 
využili v [23], protože dobře dovede rozlišit komorovou fibrilaci, komorovou tachykardii a 
síňovou fibrilaci. Komorová fibrilace je charakterizována spojitými pásy na frekvencích 2-
10 Hz. Komorová tachykardie je charakterizována jedním pásem v rozsahu 2-5 Hz a druhým 
v rozsahu 6-8 Hz. Síňová fibrilace se projevuje nízkofrekvenčním pásem v rozsahu 0-5 Hz. 
 K určení sinusového rytmu byla vypočítána energie v časových intervalech T1 (šířka 
QRS komplexu) a T2 (šířka T vlny), přes celé frekvenční pásmo. Definovali parametr Tv jako 
sumu T1 a T2 a ačkoliv síňová fibrilace i komorová tachykardie obsahuje QRS komplex, tak 
interval T1 bude mít podobnou hodnotu energie, tak interval daný vlnou T bude nízký, což 
umožní jejich rozlišení. Analýzu provedli tak, že frekvenční pásmo od 0-15Hz rozdělili do 
sedmi pásů. Pro detekci atriální fibrilace vypočítali energii v prvním pásu 0–2 Hz (tento 
parametr nazvali A1) a pokud překročilo množství energie určitý práh (0,2), tak v rytmu 
identifikovali atriální fibrilaci. K identifikaci VF a VT vypočítali parametr A2 jako množství 
energie v pásmu od 2-10 Hz. Pokud parametr A2 překročil práh 0,7, tak klasifikovali VF a 
pokud menší tak VT. Názorné schéma klasifikace na níže uvedeném obrázku. 
4.3.3 Kombinace řady různých příznaků 
K automatické analýze dále řada autorů využila klasifikátorů založených na extrakci 
klasifikačních příznaků z RR intervalů, EKG křivky a z různých měřítek vlnkové 
transformace jako např. autoři z [25]. Využili rysy jako délku intervalu RR [i-1], RR [i], RR 
[i+1] k popisu lokálního časového vývoje rytmu, výsledný rys RRv je dán rovnici:  
 
𝑅𝑅𝑣[𝑖] = ∑ |𝑑𝑅𝑅[𝑖 − 𝑗]|
1
𝑗=−1
 (3)  
 
kde dRR[i] =RR[i] – RR [i-1].  Dále zahrnuli i odhad lokálního a globálního rytmu pomocí 
průměrného RR intervalu v poslední 1, 5, 10 a 20 minutách. 
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 Morfologické rysy byly rozděleny do tří kategorií na základě toho, zdali byly 
vypočteny z EKG signálu (šířka QRS), vektorkardiografické smyčky (maximální vektor 
smyčky QRS a úhel tohoto vektoru) nebo z vlnkové transformace signálu. Z vlnkové 
transformace jsou to tři typy rysů: 
1) Ze čtvrtého měřítka (12.25 - 22,5 Hz) je to sedm rysů: dvě největší absolutní hodnoty 
QRS komplexu, dvě největší hodnoty absolutní hodnoty T vlny a jejich 3 relativní 
pozice k pozici maximálního píku v cyklu. 
2) Druhý typ je opět vypočten ze čtvrtého měřítka. Autokorelační signál pro oba svody a 
korelace mezi oba svody jsou vypočteny v časovém okně 130 ms od výchozího bodu a 
200 ms po něm. Pro tyto tři signály je pak zjištěna pozice a hodnota maximální 
absolutní hodnoty signálu a pro autokorelační signály i poloha prvního bodu 
procházejícího nulou. 
3) Dalším rysem je měřítko, ve které jsou QRS komplexy centrovány pro každý svod, 
kdy rychle se vyvíjející signály (fyziologický rytmus) mají tendence být centrovány 




5 Manuální klasifikace a analýza experimentálních záznamů 
5.1 Experimentální protokol a snímání elektrogramu 
Ve skupině premedikované (MAM), u které byla indukována schizofrenie, bylo 9 zvířat a ve 
skupině kontrolní 6. Schizofrenie byla indukována intraperitoneálním podáním 
methylazoxymethanol acetátu v 17. dni gravidity Sprague-Dawley potkanům. Skupině 
kontrolní byl podán solný roztok. 
Potomci byli odstaveni 22. den a chováni ve skupinách po dvou nebo po třech za 
podmínek: relativních vlhkost 20-60%, teplota 23±1 ºC, dvanáctihodinový cyklus světlo - 
tma. Experiment pak byl prováděn pouze na samcích. Premedikovaná zvířata vykazovala 
schizofrenoidní fenotyp, který se prokazoval speciálními testy chování. 
Potkani ve stáří 32 týdnů byli hluboce uspáni, provedla se izolace srdce a jeho uložení 
do roztoku Krebs-Henseleit (KH) o teplotě 4°C a srdce se připojilo na Langendorfův perfuzní 
systém, který srdce udržoval v činnosti s konstantním perfuzním tlakem 75 mmHg. Srdce se 
v prvních dvaceti minutách stabilizovalo a poté bylo promýváno KH roztokem s přidaným 
haloperidolem v koncentraci 10 nmol/l, vymývaní bylo zahájeno v 60. min viz Obr. 7.  
Haloperidol je antipsychotikum využívané například k léčbě schizofrenie a v tomto 
experimentu se zkoumal jeho možný proarytmogenní efekt. Kdy řada studií jako [18] a [6] 
uvádějí jeho proarytmogenní efekt způsobený prodloužením QTc intervalu a zvýšením 
náchylnosti k torsade de pointes arytmiím. 
 
 
Obr. 7 Schéma fází experimentu s časy jejich trvání 
Snímání EG bylo provedeno pomocí argent-chloridových elektrod uložených ve 
vnitřním prostoru komůrky na srdce. Elektrody byly zapojeny do dvousvodového systému, a 
to tak, že jeden svod protínal levou komoru a druhý svod na něj byl kolmý, viz Obr. 8. 
Signály byly zaznamenány pomocí NI USB-6229 BNC (National Instruments, TX, USA) se 
vzorkovací frekvencí 5 kHz. 
Stabilizace Podání haloperdiolu Vymytí haloperidolu









5.2 Zpracování elektrogramů 
Detekce a analýza byla prováděna na svodu č. 2 z důvodu nejlepší kvality záznamu. Aby bylo 
možné data klasifikovat, byly v záznamech nejdříve detekovány QRS komplexy pomocí 
softwaru QRS SEEKER dostupného na ÚBMI [39]. Indexy pozic QRS komplexů pak byly 
využity v programu EG_RR_VIEW [32], pomocí kterého byly patologické rytmy manuálně 
vyhledány na základě změn v RR intervalech. 
V případě, že však QRS komplexy byly nadpočetně detekovány, z důvodu rušení 
v signálu, bylo třeba jejich pozice odstranit. Příklad je zobrazen na Obr. 9 níže, kde 
v tachogramu červená šipka ukazuje na velké zkrácení RR intervalu, po kterém nenásleduje 
prodloužení, což je podezřelé, protože u extrasystol k tomuto jevu dochází. 
Takovéto nadpočetné detekce bylo třeba odstranit. Ukázka rušení v signálu, které 






Obr. 9 Ukázka chybné QRS detekce v tachogramu 
 
 
Obr. 10 Ukázka chybné QRS detekce v signálu. Červeně indexy nadetekovaných QRS komplexů.  
Pro zpracování a analýzu dat bylo využito prostředí MATLAB. 
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5.3 Průběh manuální detekce arytmií 
Poté, co byly detektorem určeny QRS komplexy, tak v prohlížeči EG_RR_VIEW byly 
vyhledávány patologické události v závislosti na změně RR intervalu. Arytmie byly 
hodnoceny dle Lambetských konvencí [11], které jsou podrobněji popsány v kapitole 4.1.  
Komorová extrasystola (KES) byla klasifikována v případě, že se komorový komplex 
vyskytoval předčasně vzhledem k předchozímu komplexu, anebo byl odlišného tvaru, s vlnou 
P přitom komplexy nebyly párovány anebo se vůbec nevyskytovala. Jako salvy pak byly 
brány sledy dvou či tří VPB za sebou.  
Komorovou tachykardií (KT) byl označen běh 4 a více komorových extrasystol. 
Nemůže být definována tepovou frekvencí, protože tato definice by se různila napříč 
živočišnými druhy. V té nejméně komplikované verzi jsou RR intervaly, výšky R kmitů a 
tvary konstantní, v případě že se alespoň jedna z těchto charakteristik mění progresivně, je 
pak KT označena jako polymorfní. Torsade de Pointes (TDP) je pak typem polymorfní VT, u 
které se výšky komorových komplexů mění progresivně.  
Komorová fibrilace (KF) je definována jako sekvence minimálně čtyř komorových 
komplexů bez diastolických pauz, ve kterých se mění tvar, RR interval a výška komplexů, ale 
změny mezi jednotlivými komplexy nejsou progresivní.  
Jako supraventrikulární extrasystola (SVE) byl označen cyklus, ve kterém je P vlna 
předčasná vzhledem k předcházející P vlně. Morfologie této předčasné P vlny může být 
atypická anebo shodná s morfologií sinusového rytmu. Sekvence dvou či tří SVE se označuje 
jako salvy. A sekvence čtyř a více se označuje jako supraventrikulární tachykardie (SVT), 
která je na rozdíl od ventrikulární, charakteristická přítomností diskrétní vlny P a izoelektrické 
linie. 
V případě síňového flutteru se pak vyskytují alespoň čtyři opakující se P vlny 
identické morfologie, ale bez přítomnosti významné izoelektrické linie. Fibrilace síní je pak 
sekvencí nepřerušených vln původem ze síní, kdy nemůže být jedna odlišena od druhé jako P 
vlna. 
AV blokády jsou dále klasifikovány do tří stupňů. Při blokádě 1. stupně je pouze 
prodloužen PQ interval nad 200 ms. V případě blokády 2. stupně se převedou na komoru 
pouze některé vzruchy a rozlišujeme její dva typy: Typ I (Wenkebach), kdy se PQ interval 
postupně prodlužuje a až překročí určitou mez, tak vlna P není následována komorovým 
komplexem a vzruch není převeden. Typ II (Mobitz) se odlišuje tím, že délka všech PQ 
intervalů je normální, ale některé vzruchy nejsou převedeny např. v poměru 3:1. Je-li vedení 
ze síní na komory kompletně přerušeno, vzniká AV blokáda 3. stupně, komory tepou pomalu 
a nezávisle na síních (disociace činnosti síní a komor).  
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Výše uvedené charakteristiky byly využity k manuální klasifikaci a některé zajímavé 
cykly jsou uvedeny níže. K analýze a detekci pak byly použity pouze cykly SVE, KES, VT, 
SVT. 
Bohužel v Lambethských konvencích není uvedeno, o kolik ms musí vlna P přijít 
dříve, aby bylo zkrácení RR intervalu klasifikováno jako supraventrikulární extrasystola 
v případě, že nedošlo k morfologické změně P vlny. Za supraventrikulární extrasystolu tak byl 
považován případ, že dojde ke změně morfologie P vlny, což odráží jiné místo vzniku a šíření 
vzruchu. V případě, že však vlna P alterována nebyla, tak bylo považováno za významné 
zkrácení RR intervalu na základě tachogramu o cca 15 ms, protože menší zkrácení v podstatě 
nebylo možné opticky mezi ostatním cykly identifikovat. Je možné, že při manuální detekci 
nebyly některé arytmie vůbec nalezeny a to z toho důvodu, že při nich nedošlo ke zkrácení 
RR intervalu, protože 100 min trvající záznamy nebyly procházeny cyklus po cyklu, nýbrž 
pouze v okolí změn v RR intervalech. Nicméně arytmie nepůsobící změny v RR intervalech 
nezpůsobují hemodynamické změny a jsou tak relativně benigní povahy. 
Na Obr. 11 níže je ukázka tachogramu přibližně hodinu a půl dlouhého EG záznamu, 
ve kterém byly vyhledávány arytmie. 
 
 
Obr. 11 Graf RR intervalů signálu MAM-L_2015_09_14_10-33: bílé pozadí- fáze stabilizace, růžové - 




Pro grafickou ilustraci jsou klasifikované arytmie tohoto záznamu zobrazeny na Obr. 
12, kde černé čáry vymezují tři časové úseky, a to před podáním haloperidolu, po jeho podání 
a poslední fáze vymývání haloperidolu. 
 
 
Obr. 12 Graf RR intervalů signálu MAM-L_2015_09_14_10-33 s klasifikovanými arytmiemi. Dole jsou 
uvedeny příklady dvou vybraných patologií v EG korespondujících se změnou v RR intervalu. Vlevo je to 
supraventrikulární extrasystola (8. cyklus), vpravo dvě komorové – před QRS komplexem se nenachází P 
vlna (7. a 8. cyklus) 
 
 








































5.4 Nalezené patologie 
V této kapitole budou uvedeny některé z patologií, které byly manuálně vyhledány 
v záznamech a byly klasifikovány na základě Lambethských konvencí. Patologie budou 
zobrazovány na datech získaných z kanálu č. 2 z důvodu nejlepší kvality záznamu. Největší 
množství nalezených patologií bylo dáno supraventrikulárními extrasystolami a dále mnohem 
méně komorovými extrasystolami. Jiné patologie byly velmi vzácné a nalezené u záznamu 
MAM-L_2015_09_02_14-25, kde tyto velmi závažné patologie byly dány zřejmě poškozením 
myokardu ischémií ještě před zahájením experimentu. 
 Na Obr. 13 je zobrazena AV blokáda II. stupně typu Mobitz, kdy ze tří síňových 
stimulů jsou na komory převedeny vždy jen dva.  
 











Na Obr. 14 je ukázka supraventrikulární extrasystoly, kdy první čtyři cykly jsou 
fyziologické a pátým cyklem je SVE. Cyklus přichází dříve a vlna P je pozměněna. 
 
Obr. 14 Supraventrikulární extrasystola ze signálu: MAM-L_2015_09_08_08-58 
 
Dále je zde ukázka supraventrikulární tachykardie Obr. 15, kdy od osmého cyklu 
cykly přichází dříve a je jich zde více než nutné čtyři pro klasifikaci SVT. 
 
Obr. 15 Supraventrikulární tachykardie ze signálu: MAM-L_2015_09_09_13-41 
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Na Obr. 16 je prvních pět cyklů sinusového původu a cyklus šestý je komorovou 
extrasystolou, kdy komplex QRS je tvarově pozměněn a není předcházen vlnou P. 
 
Obr. 16 Komorová extrasystola ze signálu: MAM-L_2015_09_08_11-08 
 
Obr. 17: čtvrtý, pátý a šestý cyklus jsou KES tvořících tzv. salvy. Desátý cyklus je též 
komorovou extrasystolou. 
 
Obr. 17 Salvy KES ze signálu: MAM-L_2015_09_02_14-25 
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Na Obr. 18 je vyobrazen typ komorové tachykardie tzv. torsade de pointes, jejichž 
charakteristikou je, že se výšky komorových komplexů mění progresivně. 
 
Obr. 18 Torsade de pointes ze signálu: MAM-L_2015_09_02_14-25 
 
Od šestého cyklu na Obr. 19 běží 1,5 s trvající komorová tachykardie, z důvodu 
odlišnosti některých QRS komplexů je to komorová tachykardie polymorfní. 
 
Obr. 19 Komorová tachykardie ze signálu: MAM-L_2015_09_02_14-25 
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5.5 Analýza tepové frekvence a délky QT intervalu 
Prodloužení QT intervalu je zásadním predispozičním faktorem v rozvoji závažných život 
ohrožujících komorových arytmií. Proto je třeba studovat vliv léků na délku QT intervalu, 
kdy řada autorů studií poukazuje na to, že po užívání haloperidolu a jiných antipsychotických 
léků k tomuto jevu dochází [42], [8]. 
Na druhou stranu jiní autoři poukazují na zjištění, že i pacienti se schizofrenií neléčení 
antipsychotiky mají prodloužený QT interval oproti zdravé populaci [14]. Předpokládá se, že 
příčinou je mutace draslíkového napěťového kanálu u pacientů se schizofrenií, který je pak 
příčinou prodlouženého QT intervalu.  
V naší studii byl použit methylazoxymethanolový acetátový model schizofrenie u 
potkanů (skupina premedikovaná). K porovnání délky QT intervalu bylo použito 6 kontrol a 
ve skupině premedikované bylo 9 zvířat. Tepová frekvence (TF) byla odvozena na základě 
RR intervalů jako:  
 TF= 60/ délka RR intervalu [s] (4)  
  
Začátky Q kmitů a konce T vln byly stanoveny manuálně a následně použity pro 
výpočet délky QT intervalů, ukázka rozměření na Obr. 20. Oba parametry (TF a délka QT) 
byly odvozeny z deseti cyklů na konci každé fáze experimentu (fáze stabilizace, podání 
haloperidolu, vymytí haloperidolu). 
 














Tato úprava je nutná z toho důvodu, že v závislosti na tepové frekvenci dochází ke 
změně QT intervalu a měření bez korekce by tak bylo zavádějící. Se zvyšující se tepovou 
frekvencí se QT interval zkracuje. Bazettova formule se využívá i u lidského EKG, nicméně 
existují publikace, které dokládají, že QT interval korigovaný dle Bazetta je arteficiálně 
prodloužen při TF nad 60/min a naopak zkrácen při TF pod 60/min. Proto bylo navrženo 
mnoho jiných korekčních vzorců, které se však v praxi příliš neujali a to i z důvodu jejich 
větší složitosti výpočtu. Dále bylo prokázáno, že vztah QT/RR vykazuje signifikantní 
interindividuální variabilitu, avšak u konkrétního jedince zůstává i v dlouhodobém časovém 
horizontu stabilní. Z čehož vyplývá, že univerzální vzorec k interindividuálnímu srovnání 





5.6 Výsledky analýzy experimentálních dat 
5.6.1 Výsledky analýzy TF a korigované délky QT intervalu 
Vzhledem k tomu, že rozložení dat nebylo normální (na základě Shapiro-Wilkova 
testu, který se jeví jako nejsilnější test normality z [29]), byly použity ke statistické analýze 
neparametrické testy. K testování rozdílu mezi skupinou pokusnou a kontrolní v jednotlivých 
fázích byl použit Mann Whineyův test a k testování rozdílu mezi jednotlivými fázemi 
experimentu v rámci jedné skupiny byl použit Wilcoxnův test více o těchto testech například 
v  [9]. Za hladinu významnosti byla považována hodnota p<0,05. 
Na Obr. 21 je zobrazen krabicový graf průběhu TF v jednotlivých fázích, ze kterého je 
zřejmé, že u premedikovaných zvířat byla zjištěna o něco vyšší hodnota TF vůči kontrolám, 
tento rozdíl však není statisticky signifikantní. 
A na Obr. 22 jsou zobrazeny výsledky QTc intervalů v podobě krabicového grafu 





Obr. 21 Distribuce hodnot krabicový graf - tepové frekvence v jednotlivých fázích experimentu: 
stabilizace (STAB), podání haloperidolu (HALO), vymytí haloperidolu (WASH). šedě - kontroly, černě-
MAM. Zobrazen medián, okraje boxů značí 25. a 75. percentil. Křížek značí odlehlé hodnoty. 
 
Obr. 22  Krabicový graf QTc intervalů v jednotlivých fázích experimentu: stabilizace (STAB), podání 
haloperidolu (HALO), vymytí haloperidolu (WASH), šedě-kontroly, černě-MAM. Zobrazen medián, 
okraje boxů značí 25. a 75. percentil. Křížek značí odlehlé hodnoty. Statistická významnost mezi 
skupinami v dané fázi: * - p < 0,05, ** - p < 0,01. Statistická významnost mezi fázemi experimentu v rámci 
jedné skupiny: oo - p < 0,01.   
 
Průměr QTc intervalu na konci fáze stabilizace byl 64.8 ± 1.9 ms u kontrolní skupiny, 
kdežto 69.5 ± 4.8 ms u premedikované skupiny, tento rozdíl byl ještě více potencován po 
podání haloperidolu: 63.2 ± 2.5 ms v kontrolní skupině vs 72.7 ± 5.4 ms v premedikované 








               













               








kdežto u kontrol se příliš neměnila. Ve všech fázích byl prokázán statisticky významný rozdíl 
v délce QTc intervalu mezi kontrolami a premedikovanými zvířaty, v období podání 
haloperidolu navíc na hladině významnosti p < 0,01. Mezi fázemi byl prokázán statisticky 
významný rozdíl v délce QTc mezi fází podání haloperidolu a fází jeho vymytí. 
Na izolovaných potkaních srdcích studie prokázala významné prodloužení QT intervalu 
u potkanů s indukovanou formou schizofrenie oproti kontrolám. Tento rozdíl se navíc zvýšil 
po podání haloperidolu. Zřejmě tedy methylazoxymethanolový acetátový model schizofrenie 





5.6.2 Výsledky analýzy výskytu extrasystol 
Zde jsou uvedeny výsledky výskytu komorových (KES) a supraventrikulárních (SVE) 
extrasystol v jednotlivých fázích experimentu u 15 záznamů, zvláště pro skupinu s 
indukovanou formou schizofrenie (MAM) a pro skupinu kontrolní.  
 
 
Obr. 23 Graf výskytu komorových extrasystol u kontrolních zvířat v jednotlivých fázích pokusu. 
 











































Obr. 25 Graf výskytu supraventrikulárních extrasystol u kontrolních zvířat v jednotlivých fázích pokusu. 
 
 
Obr. 26 Graf výskytu supraventrikulárních extrasystol u experimentálních zvířat v jednotlivých fázích 
pokusu. 
Vzhledem k tomu, že z výše uvedených grafů je patrno, že výskyt komorových 
extrasystol byl velmi sporadický a pouze u jednoho signálu dosáhl hodnoty 48, byl další 









































Obr. 27 Koláčové grafy procentuálního výskytu SVE extrasystol v jednotlivých fázích experimentu v 
MAM (vlevo) a kontrolní (vpravo) skupině. 
 Z výše uvedených grafů na Obr. 27 je patrno, že není rozdíl ve výskytu SVE u skupiny 
zvířat s indukovanou formou schizofrenie (MAM zvířata) a mezi kontrolami. Prostřednictvím 
Spearmanova korelačního koeficientu (rho = 0.74, p<0.005), byla prokázána pozitivní 
korelace ve výskytu SVE mezi fázemi podání haloperidolu a jeho vymytím. Což odráží fakt, 
že výskyt SVE po podání haloperidolu pozitivně koreluje s výskytem SVE ve fázi vymývání. 
Jinak řečeno, pokud se ve fázi podání haloperidolu vyskytovalo vetší množství SVE, tak se 













6 Automatická analýza experimentálních záznamů 
Součástí zadání diplomové práce bylo i vytvoření programu k automatické analýze 
experimentálních záznamů EG a jeho popis je v následující kapitole. 
6.1 Popis metody pro automatickou klasifikaci extrasystol 
Metoda detekce SVE a KES vychází ze základního poznatku o těchto arytmiích a to, že 
v drtivé většině případů způsobují zkrácení RR intervalu se svými hemodynamickými 
důsledky. 
Popis metody je uveden na vývojovém schématu Obr. 28. Vstupem do programu je 
tachogram, který reprezentuje změny v RR intervalech. Tento tachogram může být ořezán 
(nastaveno na 16 min od začátku záznamu) z důvodu počáteční stabilizační fáze experimentu, 
v této době je srdce ještě významně podchlazeno. V této fázi je z důvodu podchlazení snížena 
tepová frekvence a objevuje se velké množství AV blokád, které však nesouvisejí 
s premedikací, proto nejsou ani analyzovány a program není uzpůsoben k jejich detekci. 
Poté je aplikována diference k úpravě signálu. Co diference udělá se signálem je 
ukázáno na Obr. 29 níže (signál modře). Diference vyhladí signál a posune jej do nulové 
izolinie. Tím, že se počítá rozdíl hodnoty vzorku následujícího od předchozího, tak způsobí, 
že se odečítá prodloužení intervalu např. (1000 vzorků, 200 ms) od zkrácení např. (400 
vzorků, 80 ms), čímž vyjde pozitivní hodnota, která se pak detekuje. Pomocí prahování jsou 
ze signálu vybrány ty QRS komplexy, kde dochází ke zkrácení RR intervalu, toto zkrácení 
nelze vyčíslit přesně, protože je aplikována diference, která pozmění hodnoty a navíc závisí 
na směrodatné odchylce. Je nastavena tak, aby byla více citlivá než optická detekce, protože 
nadpočetné detekce se pak odstraní v následujícím kroku. Hodnota prahu je tedy odvozena od 
hodnoty směrodatné odchylky v signálu v plovoucím okně 150 vzorků (30 ms), které 
empiricky podává nejlepší výsledky. Směrodatná odchylka je tam proto, aby nebyly 































Obr. 29 Srovnání tachogramu (červeně) a diff tachogramu (modře), zeleně – pozice nadetekované na 
základě prahování, černě – finální pozice zjištěné prohledáváním okolí původních pozic 
  
 Jakmile jsou nalezeny tyto potencionální patologické pozice, tak je třeba si uvědomit, 
že tachogram nám zobrazí pouze změny v RR intervalech. Abychom odhalili i sled více 
extrasystol za sebou, je třeba pak prohledávat okolí těchto patologických pozic. Prohledávané 
okolí je tvořeno ± 20 QRS komplexy. Z těchto 40 komplexů je vypočten medián (z toho 
důvodu, že průměr by byl velmi ovlivněn odlehlými hodnotami, které jsou dány arytmiemi) 
hodnoty RR intervalu a jako výsledné patologické komplexy jsou pak brány ty, u kterých je 
hodnota RR intervalu menší než 92 % mediánu, který empiricky podával nejlepší výsledky a 
představuje zkrácení RR intervalu o cca 15 ms. Tento krok na jednu stranu umožní nábor 
nových patologických komplexů, které nemohly být odhaleny, protože u nich nedošlo vůči 
předchozím RR intervalům ke změně délky a na druhou stranu odstraní nadpočetné detekce, 
které by odhalovali SVE s příliš velkou citlivostí, která není žádoucí. 
Patologické komplexy jsou roztřízeny poloautomaticky do kategorie SVE a KES 
pomocí shlukové analýzy (metoda nejbližšího souseda) sedmi příznaků odvozených z 
jednotlivých částí EG (viz níže). 




































6.2 Hodnocení výsledků automatické klasifikace arytmií 
Ke zhodnocení úspěšnosti detekce a porovnání jednotlivých detekčních algoritmů vůči sobě 
se využívá výpočtů sensitivity a specificity [4]. Sensitivita (Se) vyjadřuje procento správných 
detekcí z celkového počtu, které měly být nadetekovány. True positive (TP) je počet 










Ideálním zlatým standardem pro hodnocení úspěšnosti detekce by mělo být manuální 
vyhodnocení cyklus po cyklu. V tomto případě je jako zlatý standard brán výsledek 
manuálního hodnocení vycházejícího ze změn v RR intervalech v tachogramu a v jejich 
lokálním okolí. Oproti tomuto zlatému standardu je pak vypočtena sensitivita.  
Pro úplnost zde bude uveden i vzorec pro specificitu (Sp), která vyjadřuje schopnost 
detektoru neoznačit ty případy, které označeny být nemají. Ta však nemohla být 
vyhodnocena, protože by byla značně zavádějící, protože vyžaduje znalost všech true negative 
(TN), což jsou cykly, které jsou správně neoznačené detektorem. Těchto pozic bych však bylo 
v každém signálu okolo 30 000, tudíž by vyšlo velmi vysoké číslo specificity, ale program 
neprochází každý cyklus.  False positive (FP) pak označuje počet detekcí označených 

















6.3 Příznaky pro klasifikaci extrasystol 
Příznaky shrnuté v Tab. 7 byly odvozeny z EG a následně použity pro klasifikaci dvou typů 




Příznak   Popis 
pomerRRpred poměr průměru délky 100 RR intervalů před daným komplexem a délky 
RR intervalu před daným komplexem 
pomerRRza poměr průměru délky 100 RR intervalů za daným komplexem a délky RR 
intervalu za daným komplexem 
difmaxvych rozdíl průměrné hodnoty maximální pozitivní výchylky QRS komplexu ze 
100 cyklů a aktuální hodnoty maximální pozitivní výchylky 
difminvych rozdíl průměrné hodnoty maximální negativní výchylky QRS komplexu ze 
100 cyklů a aktuální hodnoty maximální negativní výchylky 
pomerAUCP poměr průměrné hodnoty plochy pod křivkou PR úseku (určen jako třetina 
vzdálenosti od předchozí R vlny) z 10 cyklů a aktuální hodnoty plochy 
pod křivkou PR úseku 
pomerAUCPQRST poměr průměrné hodnoty plochy pod křivkou celého cyklu ze 100 cyklů a 
aktuální hodnoty plochy pod křivkou celého cyklu 
pomerAUCRT poměr průměrné hodnoty plochy pod křivkou RT úseku (určen empiricky 
ve fixním okně) ze 100 cyklů a aktuální hodnoty plochy pod křivkou RT 
úseku 
 
Příznak pomerRRpred, by dle teorie měl odlišit cyklus fyziologický od extrasystoly, 
protože extrasystola způsobí, že přijde QRS komplex přijde dříve, než je očekáváno na 
základě předchozích RR intervalů. 
Příznak poměrRRza by dle teorie mohl odlišit i SVE od KES, protože po komorové 
extrasystole následuje úplná kompenzační pauza na rozdíl od síňové, kde k tak velkému 
prodloužení obvykle nedochází. Úplná kompenzační pauza je způsobena tím, že vzruch 
přicházející ze síní na komory nevyvolá kontrakci, protože se právě buňky nacházejí 
v refrakterní fázi. 
Příznaky difmaxvych a difminvych byly navrženy k odlišení komorové extrasystoly od 




Příznaky pomerAUCPQRST a pomerAUCRT byly navrženy opět pouze k odlišení 
komorových extrasystol, vycházejí z teorie, že komorová extrasystola mění tvar komplexu, 
tím pádem i plochy pod křivkou celého cyklu a i intervalu RT. 
Příznak pomerAUCP by měl odlišit supraventrikulární extrasystoly, na základě toho, že 
při SVE dochází často ke změně P vlny, ale bohužel tato změna P vlny se nutně nemusí 
vyskytovat vždy, proto ani tento příznak není příliš spolehlivým ukazatelem k odlišení 
supraventrikulárních extrasystol od fyziologických komplexů. 
 
6.4 Shluková analýza metodou nejbližšího souseda  
Například autoři YEH, CHIOU a LIN použili shlukovou analýzu ke klasifikaci normálních 
cyklů a cyklů abnormálních, které zahrnovali (KES, SVE a blokádu levého a pravého 
Tawarova raménka). Využili přitom řadu příznaků vycházejících jak tvaru tak z délky trvání 
vln, které však vyžadovali předchozí rozměření signálu [43]. Jiní pak využili ke klasifikaci 
fuzzy shlukování k oddělení 10 různých typů arytmií [28]. 
Do shlukové analýzy vstupují vektory sedmi příznaků (bez normalizace, protože se 
nevyskytovaly nijak odlehlé hodnoty, díky tomu, že se braly jako poměry), které 
charakterizují dané patologické cykly. Pomocí příkazu pdist(příznaky, 'euclidean') se vypočte 
eukleidovská vzdálenost mezi páry objektů v m x n  matici příznaků, kdy každý řádek 
odpovídá určitému patologickému komplexu, a ve sloupcích jsou jednotlivé příznaky. Níže je 
uveden vzorec pro euklidovskou vzdálenost [44]: 
 𝑑 (𝐴, 𝐵) =  √∑ (𝐴𝑠 − 𝐵𝑠)2
𝑝
𝑠=1  , (8)  
kde A,B jsou objekty, mezi kterými se počítá vzdálenost, p určuje dimenzi, která je 
dána počtem příznaků. 
Vypočte se tak matice vzdáleností, která vstupuje do shlukové analýzy (metoda 
nejbližšího souseda), kdy vzdálenost shluků je určována vzdáleností dvou nejbližších objektů 
z různých shluků. Výsledky se zobrazí ve formě dendrogramu. 
 Dendrogram je druh diagramu, který se využívá ke znázornění jednotlivých kroků 
shlukové analýzy. Každý patologický komplex se nachází samostatně na horizontální ose a na 
svislé ose je vyjádřena vzdálenost mezi jednotlivými shluky.  
Odlišení do finálních shluků probíhá pouze poloautomaticky, protože uživatel si na 
dendrogramu musí zvolit práh k rozdělení do dvou shluků (SVE a KES), což vyžaduje určitý 
trénink. Problematika výběru prahu s obrázky je diskutována v kapitole o zhodnocení 
výsledků automatické analýzy.  
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6.5 Zhodnocení výsledků automatické analýzy 
6.5.1 Výsledky statistické analýzy EG příznaků 
Krabicové grafy jednotlivých příznaků pro signál MAM-L_2015_09_14_12-42 jsou 
zobrazeny na Obr. 30, tyto krabicové grafy získané pouze z jednoho signálu jsou zde 
uvedeny, protože nejlépe reprezentují diskriminační schopnost příznaků. V tomto signálu se 
však vyskytují pouze dvě komorové extrasystoly, a tak aby mohla být provedena statistická 
analýza jednotlivých příznaků, byly seskupeny dohromady tři signály s největším množstvím 
komorových extrasystol (ostatní nemají nebo mají jen velmi málo KES a SVE, což by příliš 
vychýlilo počty cyklů v jednotlivých skupinách) a jejich krabicové grafy jsou zobrazeny na 
Obr. 31. Hodnoty jednotlivých příznaků ve třech skupinách dat (fyziologický - FYZIO, SVE a 
KES) byly porovnány pomoci neparametrického Wilcoxonova testu. Výsledky statistické 
analýzy jsou shrnuty v Tab. 8 
U příznaku pomerRRpred se potvrdilo na základě statistické analýzy, že dokáže odlišit 
cyklus fyziologický od extrasystoly. Ale nedokáže odlišit extrasystoly mezi sebou. 
 U příznaku poměrRRza se však vyskytuje statistická významnost i mezi cykly SVE a 
KES, dle předpokladu popsaného výše u charakteristik příznaků. Problém s odlišením 
extrasystol u tohoto příznaku by byl, pokud by došlo například k výskytu více komorových 
extrasystol za sebou a nedošlo by tak k prodloužení RR intervalu za extrasystolou. 
  U příznaků difmaxvych a difminvych je dle krabicových grafů patrno, že hodnoty 
příznaku pro komorové extrasystoly leží v jiné úrovni nežli FYZIO a SVE, ale statisticky 
významný rozdíl vyšel i mezi FYZIO a SVE, což může být dáno tím, že velikosti píků jsou 
v čase relativně proměnlivé a tento příznak je nastaven až příliš citlivě. 
 Funkčnost příznaků pomerAUCPQRST a pomerAUCRT dokládá statistika v níže 
uvedené tabulce a i zobrazení v krabicových grafech. Nedokáží odlišit SVE od FYZIO, což je 
přirozené, protože v těchto případech se nemění tvar ani trvání QRS komplexu. 
 Příznak pomerAUCP byl konstruován k odlišení SVE a FYZIO, nicméně jeho 
výsledky dle obav nevyšly příliš přesvědčivě. 
 Z výše uvedených popisů příznaků vyplývá, že poměrně spolehlivě dokáží rozpoznat 
komorové extrasystoly od jiných cyklů, ale odlišení supraventrikulárních extrasystol od 
fyziologických cyklů je poměrně nesnadné a vzhledem k tomu, že jediným spolehlivým 
ukazatelem je změna v RR intervalu, tak se v podstatě na základě tohoto příznaku vybírají 
z tachogramu patologické cykly, ze kterých se pak odliší KES a SVE. 
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Tab. 8 Výsledky statistické analýzy EG příznaků odvozených z fyziologických komplexů (FYZIO), 
supraventrikulárních extrasystol (SVE) a komorových extrasystol (KES): + - p<0,05,  ++ - p<0,01,  - - p > 
0,05). 
Příznak FYZIO - SVE SVE-KES KES-FYZIO 
pomerRRpred ++ - ++ 
pomerRRza ++ ++ ++ 
difmaxvych ++ + ++ 
difminvych ++ ++ ++ 
pomerAUCP + ++ ++ 
pomerAUCPQRST - ++ ++ 
pomerAUCRT - ++ ++ 
 
6.5.2 Výsledky klasifikace dvou typů extrasystol 
V níže uvedené tabulce Tab. 9 jsou uvedeny výsledky automatické klasifikace vůči manuální. 
U klasifikace supraventrikulární arytmií dosáhla sensitivita 93% u komorových 79%. Nízké 
číslo u komorových extrasystol je dáno tím, že většina extrasystol se vyskytovala pouze 
v jednom úseku jednoho signálu a to 48. V tomto úseku se pak extrasystoly vyskytovaly i tak, 
že před nimi nedocházelo často ke zkrácení RR intervalu a ze samotného přístupu k detekci 
extrasystol, pak tyto extrasystoly nemohly být zachyceny, viz Obr. 32. K obdobným chybám 
pak docházelo i v případě SVE extrasystol, kde i díky většímu výskytu tyto falešně negativní 
detekce příliš sensitivitu neovlivnily, viz Obr. 33. 
Tab. 9 Vyhodnocení úspěšnosti automatické klasifikace vůči manuální klasifikaci.   
 TP FP FN Sensitivita [%] 
KES 49 1 13 79 
SVE 226 17 15 93,8 
 
Množství falešně pozitivních v případě supraventrikulárních extrasystol je ovlivněno 
citlivostí detektoru a to v závislosti na tom, jaké zkrácení RR intervalu bere jako signifikantní, 
tudíž velmi pravděpodobně tyto falešně pozitivní detekce ve skutečnosti jsou extrasystolami, 
ale i z hlediska klasifikace není určeno, o kolik milisekund dříve musí P vlna přijít, aby cyklus 
byl klasifikován jako supraventrikulární extrasystola v případě, že vlna P není pozměněna. 
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V případě manuální klasifikace jsem brala v potaz extrasystoly, kdy došlo ke zkrácení cca o 
15 ms anebo došlo k alteraci P vlny. 
 
Obr. 32 Ukázka komorové extrasystoly, před kterou nedochází k signifikantnímu zkrácení RR intervalu. 
 
Obr. 33 Ukázka síňové extrasystoly, před kterou nedochází ke zkrácení RR intervalu (6. komplex). 
 






































Hodnota specificity není neuvedena, protože by byla velmi zavádějící, vzhledem 
k tomu, že počet QRS komplexů se vyskytoval okolo 30 000 a program nepracuje na principu 
procházení každého QRS komplexu zvlášť. 
Problematické rozdělení extrasystol nastalo, pokud komorová extrasystola měla velmi 
podobný tvar jako u ostatních cyklů, tak byla zařazena do síňových, tato extrasystola je 
původem z junkce a je uvedena na Obr. 34. 
 
 
Obr. 34 Komorová extrasystola původem z junkce (3.cyk lus) 
Na níže uvedených obrázcích jsou zobrazeny dendrogramy k rozdělení patologických 
komplexů do shluků. Obecným kritériem k rozdělení je hodnota vzdálenosti mezi shluky 0,5 
viz např. Obr. 35 a Obr. 36. Problematické rozdělení je však v případě Obr. 37, kde ke 
správnému rozdělení je vhodná hodnota přibližně 0,32. Je to způsobeno tím, že v tomto 
jediném signálu se vyskytovalo velké množství komorových extrasystol a to blízko u sebe, 
což pak ovlivnilo i hodnoty příznaků, které se vypočítávají z určitého okolí dané patologie. 
Mimo to se zde vyskytovaly KES původem z hierarchicky vyššího centra, protože měly i 
podobný tvar komplexům majícím původ v sinuatriálním uzlu. 
 


















































Obr. 35 Dendrogram signálu MAM-L_2015_09_11_08-17, červeně - SVE, černě – KES, modrá 
přerušovaná čára – řez dendrogramem 
 
Obr. 36 Dendrogram signálu MAM-L_2015_09_14_12-42, červeně - SVE, černě – KES, modrá 
přerušovaná čára – řez dendrogramem 
































Obr. 37 Dendrogram signálu MAM-L_2015_09_14_10-33, černě – KES, ostatní barvy – SVE, modrá 
přerušovaná čára – řez dendrogramem 
 
Z výše uvedeného tachogramu Obr. 37 je níže na Obr. 38 uveden úsek signálu 
s vyskytující se komorovou tachykardií, v tomto případě byla první KES falešně negativní, 
ostatní byly označeny správně. Z ukázky je však patrné, že před první KES nedošlo k příliš 
signifikantnímu zkrácení RR intervalu, a proto nebyla detektorem označena. Zároveň je vidět, 
že KES nejsou tvarově příliš odlišné od fyziologických cyklů, což pak vytvářelo problém 
s příznaky, kdy hranice mezi SVE a KES je pak úzká. 


































Obr. 38 Ukázka úseku komorové tachykardie, kde první KES byla falešně negativní 
6.6 Grafické uživatelské rozhraní 
Níže je uvedeno hlavní okno grafického uživatelského rozhraní (viz Obr. 39).  
  
Obr. 39 Hlavní okno GUI 























Obr. 40 Panel k rozdělení fází experimentu 
A nyní zde budou podrobněji popsány 
jednotlivé části GUI. Uživatel si nejdříve 
vybere signál, kliknutím na tlačítko File 
vlevo nahoře, u kterého musí být přiložen i 
soubor s indexy QRS komplexů. Poté si 
uživatel zadá v panelu Obr. 40 hodnoty pro 
ořezání signálu, z důvodu počáteční 
stabilizace, čas podání haloperidolu a čas 
začátku vymývání haloperidolu, vše 
v minutách (hodnoty jsou dostupné v 
textovém dokumentu, který obsahuje 
poznámky z experimentu), čímž se  zobrazí 





Obr. 41 Ořezaný signál 
 
Spustí se tak program detektor.m, který provede detekci extrasystol v daném záznamu, 
a provede se shlukování sedmi příznaků, výstup se zobrazí v podobě vyskakovacího okna 





V tomto okně si uživatel vybere hladinu vzdálenosti, podle které se extrasystoly oddělí 
do dvou shluků a to do supraventrikulárních a komorových.  
 
 
Obr. 42 Ukázka vyskakovacího okna s dendrogramem k výběru prahu 
Počty extrasystol v jednotlivých fázích experimentu se zobrazí v příslušných okéncích 
vlevo nahoře, ukázka výsledku na: Obr. 43. 
 
 
Obr. 43 Výsledek klasifikace 
 
Dendrogram s barevně odlišenými shluky na základě předchozího výběru prahu 
uživatelem se pak uloží do pravého horního rohu. V GUI dole je pak uveden graf s diferencí 
tachogramu, ve kterém jsou černě zobrazeny komorové extrasystoly a červeně 




Obr. 44 Výsledek klasifikace v tachogramu 
K bližšímu zobrazení přímo v rovině signálu je zde tlačítko Vyber komplex nad 
panelem ořezání, jehož stisknutím si uživatel vybere v tachogramu úsek signálu, který chce 
zobrazit. V případě, že vybere oblast, ve kterém se nachází extrasystola, zobrazí se ve 
vybraném úseku signálu červeně.  
Dále je zde tlačítko Zobraz krabicové grafy, pomocí kterého je možno si vykreslit 
krabicové grafy jednotlivých příznaků ve třech kategoriích (FYZIO, KES a SVE viz Obr. 45). 
 
Obr. 45 Výsledek zobrazení krabiových grafů 
  
 Posledním tlačítkem je XLS, který slouží k exportu souboru s informacemi o 
detekovaných arytmiích do Excel dokumentu, vpravo od tlačítka uživatel uvede požadovaný 
název tohoto souboru. Ukázka generovaného reportu je zobrazena na Obr. 46. V tomto 
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souboru jsou navíc uvedené i časy výskytu extrasystol v sekundách a v případě výskytu 
tachykardie i její doba trvání. 
 




Hned na úvod je třeba připomenout, že k provedení metody na detekci arytmií uvedené v této 
práci, není třeba mít rozměřený signál, což je na jednu stranu její nespornou výhodou, ve 
smyslu zjednodušení a zrychlení výpočtu, na druhou stranu její nevýhodou, protože 
rozměřený signál by umožňoval jak zpřesnění některých příznaků, tak výpočet mnoha dalších 
příznaků určujících jak intervaly, tak plochy pod křivkami či různé sklony křivek apod.  
Rozměření signálu u potkaního EG však není příliš jednoduchou záležitostí, protože se 
u něj nevyskytuje ST segment, a tak není jednoduché odlišit například začátek vlny T. Dále je 
velkou výhodou této metody její rychlost, díky tomu že neprochází EG cyklus po cyklu a 
odpadá proces učení. 
 Jedním z kamenů úrazu této metody se může jevit výběr prahu v dendrogramu, ten by 
teoreticky mohl být nastaven univerzálně na určitou hodnotu a u většiny případů by fungoval 
na nastavení vzdálenosti 0,5.  Dobře by to fungovalo v případě sporadických výskytů 
extrasystol a v případě, že by se komorové extrasystoly morfologicky lišily od ostatních 
cyklů. Naopak nepříliš vhodné použití je u déletrvajících tachykardií a u KES původem 
z junkce. 
 Z hlediska klasifikátoru by bylo možné využít některých metod založených na 
neuronových sítích a na procesu učení. Problém je, že variabilita morfologie jednotlivých 
arytmií je natolik různorodá, že nejsem přesvědčena o tom, že by byla úspěšnější. Navíc by 
k dispozici musela být trénovací množina, což tento program je nastaven tak, aby fungoval 
dostatečně obecně na jakýkoli vstupní (ale potkaní) EG bez nutnosti předchozích znalostí o 
signálu. Navíc je potřeba mít větší množství dat, což není vždy možné. 
 Dále zde bude uvedeno porovnání sensitivity s jinými autory, ač porovnání bude velmi 
orientační vzhledem k použitým odlišným metodám, jiným klasifikačním skupinám a také 
EKG jiného původu (lidské).  
Práce [15] je založena na detekci arytmií u potkaního EKG, která však dokáže pouze 
detekovat extrasystoly, ale nikoliv je již rozlišit, je založena čistě na analýze RR intervalu a 
dosahuje sensitivity 89 %, předností analýzy je její rychlost a případně možnost téměř 
okamžitého vyhodnocení EKG. Dále např. autoři z [43] dosáhli sensitivity okolo 94% při 
rozlišování cyklů (FYZIO, KES, SVE, blokáda levého a pravého Tawarova raménka). 
Využívali přitom také příznaků, ale měli k dispozici rozměřený signál a navíc analyzovali 
signál lidského EKG. 
 Často u autorů, kteří dosáhli dobrých výsledků, se jejich trénovací a testovací množiny 
souborů překrývali a použití na jiných data setech pak významně snížilo přesnost programu 
vzhledem k významným variacím v EKG morfologiích u různých pacientů. A tak se Inan a 
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Giovangrandi pokusili morfologické informace svázat s časovými, aby dosáhli lepší přesnosti. 
Jako příznaky pak použili různá měřítka vlnkové transformace, kdy nejlépe s výskytem 
komorových extrasystol korelovalo měřítko číslo 5, což odráží převahu nízkých frekvencí 
v KES. Dosáhli sensitivity okolo 95%, avšak detekovali pouze KES. [19] 
 Velmi robustním klasifikátor lidského EKG vytvořili autoři z [24], jejichž algoritmus 
pracoval na principu extrakce 30 příznaků, ze kterých se pak redukovala dimenzionalita 
pomocí analýzy hlavních komponent a poté byly cykly klasifikovány pomocí neuronových 
sítí (extreme machine learning) do šesti kategorií (normální cyklus, blokáda levého či pravého 








V diplomové práci jsou v teoretické části uvedeny základy elektrokardiografie, rozdíly 
v morfologii fyziologických zvířecích experimentálních záznamů EKG a literární rešerše 
metodik k analýze, klasifikaci a hodnocení výskytu arytmií v experimentální kardiologii.   
V praktické části jsou uvedeny ukázky nalezených arytmií, kdy nejčastěji vyskytující 
se arytmií byly supraventrikulární extrasystoly, v některých záznamech byly i komorové 
extrasystoly a ostatní zpravidla život ohrožující se arytmie se vyskytovaly velmi zřídka a to ve 
dvou záznamech.  
Dále byla provedena analýza výskytu extrasystol, kdy nebyl prokázán statisticky 
významný rozdíl ve výskytu supraventrikulárních extrasystol u skupiny zvířat s indukovanou 
formou schizofrenie a mezi kontrolami. Ale při analýze QT intervalu byl prokázán ve všech 
fázích statisticky významný rozdíl v délce QTc intervalu mezi kontrolami a premedikovanými 
zvířaty, v období podání haloperidolu navíc na hladině významnosti p < 0,01. Ukazuje se tak, 
že methylazoxymethanolový acetátový model schizofrenie bude vhodným modelem ke 
studování spojitostí mezi schizofrenií a prodlouženým QT intervalem a dílčí výsledky 
manuální analýzy budou v případě kladné recenze publikovány v rámci konference 
Computing in Cardiology 2016.  
V další fázi byla provedena automatická analýza experimentálních záznamů, kdy 
sensitivita detekce supraventrikulárních extrasystol dosahuje 93 % a komorových 79 %. 
Porovnání s podobnými pracemi v této oblasti je komplikované, neboť přístup k detekci a 
původ analyzovaných dat je poměrně unikátní. 
V poslední části je v práci uveden stručný popis grafického uživatelského rozhraní, 
které umožňuje jak detekci a klasifikaci extrasystol, tak zobrazení rozložení hodnot příznaků 
v podobě krabicových grafů, zobrazení samotných extrasystol pro vizuální kontrolu, jejich 
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